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TANIM

Derin VenTrombozu (DVT) bacakta, derin toplardamarlarda pihti
olusmasidir.

Derin ven trombdusleri en sik alt ekstremite venlerinden (diz tstu
derin venler) kaynaklanir.
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DERIN VEN TROMBOZU

POSTTROMBOTIK SENDROM



EPIDEMIYOLOJI

DVT insidansi: 53-162/100.000

Kesitsel verilere gore 80 yas ve uzeri bireylerde 50li yaslara
nazaran VTE riski 8 kat fazla

Wendelboe AM, Raskob GE. Global burden of thrombosis: epidemiologic aspects. Circ Res 2016; 118:
1340-1347.

Keller K, Hobohm L, Ebner M, ef al. Trends in thrombolytic treatment and outcomes of acute pulmonary
embolism in Germany. Eur Heart | 2019; in press [https:/doiorg/10.1093/eurheartj/ehz236].




ETIYOLOJI Wirchow Triads

ENDOTEL HIPERKOAGULABILITE
HASARI




ETIYOLOJI

STAZ

Immobilizasyon

Yaslilik

Gebelik

Postoperatif periyot
Konjestif kalp yetmezligi




ETIYOLOJI

ENDOTEL HASARI
* Travma
 Yaniklar

 Septisemi
« Alt ekstremite ortopedik cerrahi

« inflamatuar ve dejenaratif hastaliklar




ETIYOLOJI

HIPERKOAGULABILITE

Konjenital Hiperkoagulopatiler

« Antitrombin lll eksikligi
* Protein C ve S eksikligi

 Faktor V Leiden mutasyonu

AkKiz Hiperkoagulopatiler
« OKS, gebelik

« Maligniteler

« Nefrotik Sendrom




KLINIK

DVT %85 bacak ve pelvik venlerden, %15 st ekstremitelerden
kaynaklanur.

Distal DVT, pulmoner emboli agisindan proksimal DVT kadar 6nemli
bir risk yaratmamaktadir.

PE’lerin %70’inde DVT (Gzellikle proksimal DVT) olmasi ve DVT’li
olgularin %50 den fazlasinda PE gelismesi nedeniyle veno6z
tromboemboli tek bir klinikopatolojik antite olarak kabul edilebilir.




KLINIK

Distal DVT

Baldir, DVT’lerin en sik goruldugu bolgedir.

Hastalarin yaklasik yarisinda, 72 saat icerisinde spontan geriler.

Altida birinde proksimal venlere ilerler.

izole distal DVT genellikle asemptomatiktir. PE’ye pek yol acmazlar.

Ho WK, Hankey GJ, Lee CH, Eikelboom JW. Venous thromboembolism: diagnosis and management
of deep venous thrombosis. Med ] Aust. 2005;182:476-81




Proksimal DVT

DVT semptomlar (agri, sisme, hassasiyet, renk degisikligi) daha
belirgindir.

Proksimal DVT tanisi kondugu anda hastalarin yaklasik yarisinda

sessiz PE mevcuttur, %10 olgu ise semptomatik PE’dir.

Ho WK, Hankey GJ, Lee CH, Eikelboom JW. Venous thromboembolism: diagnosis and management of deep venous thrombosis.
Med J Aust. 2005;182:476-81




KLINIK

Vendz trombozlarin en ¢cok gdrilen semptomu adduktor loj ve
baldirdaki basing hassasiyeti,

Is1 artisi, (Ancak agir olgularda 1s1 azalmasi goralar!!)
Gode birakan 6dem,

Ates ylkselmesi, kompresyon bandaiji tatbiki ile atesin dusmesi ve
agrinin azalmasi karakteristiktir.




Homan’s sign

e Elicitation: With the
knee in the flexed
position, forcibly
dorsiflex the ankle.

e Response: Pain in the
calf with this maneuver

IS consistent with deep
venous thrombosis.




. .
POSTTROMBOTIK SENDROM -

Hyperpigmentation
Venous ulcer

[ ™ | _
2

Skin induration 4
Venous ectasia

Derin ven valviler bozukluk ve hasari ile iligkilidir.

Kronik bacak agrisi,
Sisme,

venoz staz,
Pigmentasyon,
Endurasyon,

Bacak ulserleri

Valviler hasar vendz yetmezlige yol acar.

Hastalarda rekirren akut DVT geligebilir. (USG ile tanimak ¢ok zordur)




TANI

En dnemli basamak risk faktorlerinin sorgulandigi anamnezde
DVT'den siiphelenilmesidir.

Fizik muayeneyle (agri, sisme, hassasiyet, renk degisikligi)
klinik siiphe arastirilir.

Halen siiphe mevcutsa taninin dogrulanmasi amaciyla
ilave tetkik ve degerlendirmeler yapilir.




Giiclii Risk

Alt ekstremite kingi

Kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon / flutter (6nceki 3
ay icinde hastaneye yatis )
Kalca veya diz protezi

Major travma

Miyokard enfarktlsu
(6nceki 3 ayicinde)

Onceki VTE

Omuirilik yaralanmasi

Artroskopik diz ameliyati
Otoimmuin hastaliklar

Kan transflizyonu

Santral ventz kateterler
Kemoterapi

KKYveya solunum
yetmezIigi

Eritropoez uyarici ajanlar
Hormon replasman tedavisi
In vitro fertilizasyon

Oral kontraseptif tedavi
Postpartum donem
Enfeksiyon (pnd, IYEve HIV)
Enflamatuar barsak hastaligi
Kanser (metastatik)
Paralitik inme

Ylizeysel ven trombozu
Trombofili

Zayif Risk

Yatak istirahati> 3 gtin
Diyabet

Arteriyel hipertansiyon
Uzun sureli araba veya ucak
yolculugu)

Artan yas

Laparoskopik cerrahi
Sismanlik

Gebelik

Varisli damarlar



TANI

D-Dimer

Aktif tromboz durumunda fibrin yikim trint olan D-Dimer
yukselir.

Negatif olmasi DVT’nin ekarte edilmesinde yardimci olur.

Dusuk olasilikli DVT’de, D-Dimer DVT’yi ekarte etmekte
anlamhdir.




DOPPLER USG

En sik kullanilan testlerden biridir.

Venoz tikanikhik, valviler yetmezlik ve derin venler hakkinda bilgi verir.

AVANTAJ

Non invaviz kolaylikla tekrarlanabilir
Duslik maliyet ve tasinabilir
Tanida oldukga duyarl
Damara basi yapan hematom, yaygin
0dem, popliteal kist rapttra gibi
damarda akim degisikligi yapan
durumlarda hassas

DEZAVANTAJ

~

Testin dogrulugu uygulamayi yapanin

deneyimi ile dogru orantil

Baldir venleri icin hassasiyeti az

internal iliak ve profunda femoris igin

hassas degil

Pelvik kitle, siddetli KKY, hamilelik ve
yaygin asit durumlarinda yanhs pozitif

sonuc verebilir

-/




PLETISMOGRAFI

Ozellikle popliteal ven seviyesinde emniyetle kullanilabilen objektif bir testtir.

Semptomatik hastalarin arastirilmasinda, posttravmatik donemde hastalarin
takibi veya kollateral geligsimi saptanmasinda uygulanabilir.

Baldir venleri, internal iliak ve profunda femoris icin hassas degildir.

Post-operatif hasta, soguga bagh VK, agrn sirasinda, KOAH, kalp yetmezligi ve
hamilelikte yanhs pozitif sonuglar verebilir.

A\




TERMOGRAFI

Lokal vendz trombozda kullanilan bir testtir.

Isi, vendz tromboz olan tarafta arteriyel kan akimina bagh olarak 0,5-
1,2 derece arasinda degisir.

Diz ustu ve baldir venlerinde hassas!

Travma, hematom, artrit, enfeksiyon ve kemik tumorlerinde yanhs
pozitiflik verebilir.




VENOZ DUPLEX GORUNTULEME
(B-MODE USG GORUNTULEME, PULSED DOPPLER,

RENKLI DUPLEX TARAMA)

Duplex USG; B mode gortnttleme ve darbeli USG kombinasyonudur.

Darbeli Doppler probu, belirli bir hiz 6lgumu i¢in numune hacmi hedeflenen
damara yerlestirebilir.

Veno6z dupleks ultrasonografi, akut DVT i¢in degerlendirilen hastalarin
cogunda tercih edilen tanisal yontemdir.

Akut DVT hastalarinin degerlendirilmesinde dupleks kriterlerden bahsedilir.




Akut DVTde Ven6z Dupleks Kriterleri

KOMPONENTLER KRITERLER

B-MODE Damar sikismazlgi
Gorunur intraluminal trombus
Dilate venler

Cogalmis venler ( kollateraller)

Doppler Solunum fazalitesinin azalmasi
Spontan venoz sinyal kaybi
Ana vende ylUkselen akim hizi (rzgar
tineli sesi)
Kolletarallerde yuksek akig hizi






VENOZ DUPLEX GORUNTULEME
(B-MODE USG GORUNTULEME, PULSED DOPPLER,

RENKLI DUPLEX TARAMA)

Femoro-popliteal DVT de ¢cok hassas olup, derin femoral ven,
adductor kanaldaki superfisiyal femoral ve iliak venlerde

uygulamasi zordur.

Yaygin ven6z kompresyonu olanlarda, kontrast madde alerjisi ve
kronik vendz yetersizligi olanlarda avantajhidir.




YARI INVAZIV TESTLER
X -RAY FLEBOGRAFI

Diger tum testlerle karsilastirildiginda altin standartlari kapsar.

Tum ekstremitelerin ana venlerinde ven6z trombusun
saptanmasinda hassas ve spesifiktir.

Dezavantajlari:

« Tekrarlayan enjeksiyon, agrili yontem ve pahali olmasi
 Kontrast madde tromboflebiti
 Profunda femoris ve internal iliak venleri gostermesi zor

* Her yerde uygulanmasi mumkun degil ve tekrari zor




MANYETIK REZONANS VENOGRAFI (MRV)

DVT tanisi ve yayilimi hakkinda oldukg¢a degerli bilgiler verir.

lliofemoral trombozlarin tanisinda oldukca hassastir.

Dezavantajlari:

« Pahali

» Klostrofobik hastalar
« Ulasgilabilirlik

« Tedavinin takibi ayni metot ile zor




Wells Skoru — DVT Modeli

Klinik 6zellik Skor
Aktif Kanser 1
Paralizi, parazi ya da son zamanlarda alt ekstremitede algi-kalip immobilizasyonu 1
3 guin veya daha fazla immobilizasyon,12 hafta icinde genel anestezi yada rejyonel 1

anestezi gerektiren major cerrahi

Derin vendz sistemin dagilimi boyunca lokalize hassasiyet

Tum bacakta sislik

1
1
Asemptomatik tarafa gore en az 3 cm daha buyuk sislik 1
Semptomatik bacak ile sinirli 6dem 1
Kollateral ytzeyel venlerde (varikb6z olmayan) 1
Gegcirilmis DVT oykusu 1
DVT kadar muhtemel alternatif tani varlig -2

0 puan: dusuk risk
1 yada 2 puan: ortarisk
3 ve Uzeri puan: yuksek risk

Wells PS, Anderson Dr, Rodger M, et al.(2003) Evaluation of D-dimer in the diagnosis of
suspected deep-vein thrombosis. N Engl J Med 349:1227-1235
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TEDAVI

« Antikoagtlasyon (Ana komponent)
« Trombolizis

« Cerrahi tedavi

* Vena cava filtre

« Kompresyon ¢oraplari

Tedavinin amaci

« Mortaliteyi azaltmak

« Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ve
posttrombotik sendrom riskini azaltmak

* Rekurrensleri dnlemek

 Trombusu ortadan kaldirmak




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Antikoagilasyon tedavisi 3 baslikta incelenir;

« Baslangi¢ Tedavisi (ilk 7 gln)
 Uzun D6nem Tedavi (ilk 3-6 ay )
* Genisletilmis Tedavi (>3 - 6 aydan uzun)

Trombofili mevcutsa FV Leiden, Protorombin Gen Mutasyonu, Protein
C-S eksikligi, Antifosfolipid Sendrom




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Baslangic tedavisi ( Initial Therapy)

Unfraksiyone Heparin (UFH):
(80 1U/kg iv bolus sonrasinda 18 1U/kg/h iv inflizyon)

Uzun donem ve uzatilmis tedavide kullaniimaz.

Enoxaparin: (1,5 mg/kg 1x1 s.c ya da 1mg/kg 2x1 s.c)

Dalteparin: ((100IU/kg s.c 2x1 veya kanser hastalari igin 200 1U/kg (max 18000IU ginlik- 30
gun boyunca) sonrasinda 150 |U/KG s.c 1x1)

Apixaban: (10mg p.o 7 gun boyunca 2x1 sonrasinda 5mg p.o 2x1)
Rivaroxaban: (15mg p.o 2x1 21 gun boyunca, sonrasinda 20 mg/gun)
Tinzaparin: 175 U/kg sc 1x1 - —->Renal Doz AYNI !!!

Fondaparinux: 5-10 mg sc 1x1 (<50kg 5 mg, 50-100kg:7,5mg , >100 kg 10mg)




TEDAVI - UFH VE DMAH KIYASLAMASI

DMAH’In avantajlan:

« Daha kullanish (laboratuvar monitorizasyon gerekliligi yok, hastanede yatis
gerekliligi daha az)

« Daha uzun yari 6mur
« Trombositopeni riski daha dusuk
« Osteoporoz riski daha dusuk

« Antitrombotik etkileri (anti-faktor Xa), antikoagulan etkilerinden (anti faktor lla,
APTT, TT) daha gugli, bu nedenle kanama komplikasyonu daha az

« Evde takip edilecek olan hastalarda daha givenli, kullanigh ve etkili




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Uzun donem tedavi (Long =Term Therapy)

Enoxaparin: (1,5 mg/kg 1x1 s.c ya da 1mg/kg 2x1 s.c)

Dalteparin: ((100IU/kg s.c 2x1 veya kanser hastalari igin 200 1U/kg (max 180001U
gunlik- 30 gun boyunca) sonrasinda 150 IU/KG s.c 1x1)

Apixaban: (5mg p.o 2x1)

Rivaroxaban: (20mg/gln p.0)

Dabigatran:150mg p.o 2x1(CrCl 30-49 ml/min ya da >75 yas 110mg 2x1)
Warfarin: Hedef INR 2-3 1X1




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Tablo: Vendz tromboemboli tedavisinde direkt oral antikoagulanlarin ( DOAC) randomize
kontrolll calisma sonuglari

Study

Treatment

Patients

Recurrent VTE

Major bleeding

RE-COVER,
2009

RE-COVER
I1, 2014

EINSTEIN
DVT, 2010

EINSTEIN
PE, 2012

AMPLIFY,
2013

HOKUSAI-
VTE, 2013

Dabigatran 150 mg BID vs. VKA

Dabigatran 150 mg BID vs. VKA

Rivaroxaban 15 mg BID X 3 weeks, then
20 mg daily vs. Enoxaparin/VKA

Rivaroxaban 15 mg BID X 3 weeks, then
20 mg daily vs. Enoxaparin/VKA

Apixaban 10 mg BID X 7 days then 5 mg
BID vs. Enoxaparin/Warfarin

Edoxaban 60 mg daily (or 30 mg daily) vs.

warfarin

1273/
1266

1279/
1289

1731/
1718

2419/
2413

2609/
2635

4118/
4122

30 (2.4 %) vs. 27 (2.1 %)
(HR 1.10; 95 % CI —0.8 to 1.5)

30 (2.3 %) vs. 28 (2.2 %) (HR
1.08; 95 % CI 0.64—1.80)

36 (2.1 %) vs. 51 (3.0 %) (HR
0.68; 95 % CI 0.44-1.04)

50 (2.1 %) vs. 44 (1.8 %) (HR
1.12; 95 % CI 0.75-1.68)

59 (2.3 % vs. 71 (2.7 %) (RR
0.84; 95 % CI 0.60-1.18)

130 (3.2 %) vs. 146 (3.5 %) (HR
0.89; 95 % CI 0.70-1.13)

20 (1.6 %) vs. 24 (1.9 %)
(HR 0.82; 95 % CI 0.45-1.48)

15 (1.2 %) vs. 22 (1.7 %) (HR
0.69; 95 % CI 0.36-1.32)

14 (0.8 %) vs. 20 (1.2 %) (HR
0.65; 95 % CI 0.33-1.30)

26 (1.1 %) vs. 52 (2.2 %) (HR
0.49; 95 % CI 0.31-0.79)

15 (0.6 %) vs. 49 (1.8 %) (RR
0.31; 95 % CI 0.17-0.55)

56 (1.4 %) vs. 66 (1.6 %) (HR
0.84: 0.59-1.21)




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Genisletilmis Tedavi (Extended Therapy)

Enoxaparin: (1,5 mg/kg 1x1 s.c ya da 1mg/kg 2x1 s.c)

Dalteparin: ((1001U/kg s.c 2x1 veya kanser hastalari igin 200 IU/kg (max 18000IU
gunltk- 30 gin boyunca) sonrasinda 150 IU/KG s.c 1x1)

Apixaban: (2,5mg p.o 2x1)

Rivaroxaban: (10mg/gin p.o)

Dabigatran: 150mg p.o 2x1( CrCI 30-49 ml/min ya da >75 yas 110mg 2x1)
Warfarin: Hedef INR 2-3 1X1




TEDAVI - ANTIKOAGULAN AJANLAR

Tablo: VTE uzun dénem tedavisinde kullanilan ajanlarin randomize kontrolli ¢alisma sonugclari

Study Treatment Subjects Recurrent VTE Major bleeding
LAFIT, 1999 Placebo vs. 83/79 17 (27 %lpt.-year) vs. 1 (1.3 %/pt.- 0 vs. 3 (3.8 %/pt.-year)
Warfarin Unprovoked year.) (HR 0.05; 95 % CI
(INR2-3) VTE 0.01-0.37)
PREVENT,  Placebo vs. 253/255 37 (7.2/100 pt.-year) vs. 14 (2.6/100 2 (0.4/100 pt.-year) vs. 5 (0.9/100 pt.-year) (HR
2003 Warfarin (INR Unprovoked pt.-year) (HR 0.36; 95 % CI 2.53; 95 % CI 0.49-13.03)
1.5-2) VTE 0.19-0.67)
ELATE, Warfarin (INR 369/369 16 (1.9/100 pt.-year) vs. 6 (0.7/100 9 (1.1/100 pt.-year) vs. 8 (0.9/100 pt.year) (HR
2003 1.5-2) vs. warfarin - (pprovoked pt.-year) (HR 2.8;95 % CI 1.1-7.0)  1.2:95 % CI 0.4-3.0)
(INR 2-3) VTE
PADIS-PE,  Warfarin (INR2-3)  184/187 3 (1.7 %) vs. 25 (13.5 %) (HR 0.15; 4 (2.2 %) vs. 1 (0.5 %) (HR 3.96; 95 % CI
2015 vs. Placebo Unprovoked 95 % CI 0.05-0.43) 0.44-35.89)
PE
RE-MEDY,  Dabigatran 150 mg  1430/1426 26 (1.8 %) vs. 18 (1.3 %) (HR 1.44; 13 (0.9 %) vs. 25 (1.8 %) (HR 0.52; 95 % CI
2013 BID vs. Warfarin 95 % CI 0.78-2.64) 0.27-1.02)
(INR2-3)
RE- Dabigatran 150 mg  681/662 3 (0.4 %) vs. 37 (5.6 %) (HR 0.08;  2(0.3 %) vs. 0
SONATE, BID vs. Placebo 95 % CI 0.02-0.25)
2013
EINSTEIN-  Rivaroxaban 20 mg  602/594 8 (1.3 %) vs. 42 (7.1 %) (HR 0.18; 4 (0.7 %) vs. 0
Extension, daily vs. Placebo 95 % CI 0.09-0.39)
2010
AMPLIFY-  Apixaban 5 mg BID 840/813/829  Apix 5 mg 14 (1.7 %) vs. Apix Apix 5 mg 1 (0.1 %) vs. Apix 2.5 mg 2 (0.2 %)
EXT, 2013 or 2.5 mg BID vs. 2.5 mg 14 (1.7 %) vs. Placebo 73 vs. Placebo 4 (0.5 %)
Placebo (8.8 %) Apix 5 mg vs. Placebo (RR 0.25; 95 % CI
Apix 5 mg vs. Placebo (RR 0.20; 0.03-2.24) or Apix 2.5 mg vs. Placebo (RR
95 % CI 0.11-0.34) or (RR 0.19; 0.49; 95 % CI 0.09-2.64)
95 % CI 0.11-0.33)
WARFASA,  Aspirin 100 mg 205/197 28 (6.6 % per year) vs. (11.2 % per 1 vs. |
2012 daily vs. Placebo year) (HR 0.58; 95 % CI 0.36-0.93)
ASPIRE, Aspirin 100 mg 411/411 57 (4.8 % per year) vs. 73 (6.5 % per 14 vs. 8
2012 daily vs. Placebo year) (HR 0.74; 95 % CI 0.52-1.05)




Antikoagulan Endikasyon

KE

Dabigatran

Rivaroxaban

Apixaban

Enoxaparin

Dalteparin
Warfarin

UFH

Fondaparinux

DVT PE

DVT PE

DVT, PE

DVT PE Kanser
iliskili VTE

DVT, PE

DVT, PE

DVT PE Kanser
iliskili VTE
DVT, PE

Kanama
Dispepsi

Kanama

Kanama

Kanama

Kanama

Kanama,
Intrakranial
Hemoraji

Kanama

CrCI <30ml/min
Ciddi hepatik
yetmezlik gebelik-
laktasyon

CrCl <30ml/min
Ciddi hepatik yetmezlik
gebelik-laktasyon

CrCI <25ml/min
Ciddi hepatik
yetmezlik gebelik-
laktasyon

HIT

(100 giin iginde)

HIT

Gebelik-
Laktasyon
intrakranial
hemoraji
Cilt nekrozu

HIT

CrCl <30ml/min

-

idarucizumab

Vit K
Protrombin kompleks
konsantresi

Protamin



TEDAVI-ANTIKOAGULAN AJANLAR

Kontrendikasyonlar

 Klinik olarak anlamh kanama

Rélatif kontrendikasyonlar

- Yakin zamanda gegcirilmis kanama (GiS igin 2 hafta, intrakranial icin 3 ay)
« Yakin zamanda gecgirilmig travma

« Bilinen kanama bozuklugu

« Ciddi trombositopeni ( PLT < 75.000)

+ Endokardit

« Kontrolsliz hipertansiyon




/7 gun

Baslangi¢

I.v Heparin
LMWH
Fondaparinux
DOAC

3-6 ay

Uzun DOonem

Warfarin
LMWH (malignite)
DOAC

>0 ay

Genisletilmis

Warfarin

LMWH (malignite)
DOAC

ASA

Rivaroxaban

Apixaban

Dabigatran

Edoxaban

>
>
>
>




HOSPITALIZASYON GEREKENLER

Stabil olmayan hastalar (yandas hastalik, dolagsim problemi
olan hastalar)

* Yuksek kanama riski
 Bobrek yetersizligi

« Gebelik

« Belirgin obezite (>130 kg)
 Cocuk hastalar

* Mobilizasyonu guc¢ hastalar




MEKANIK VEYA KATETER YARDIMLI TROMBOLIZIS

Kateter yardimli tromboliz, perkttan girigsim sonrasi kateter vasitasi
ile tombolitik ajanlarin uygulanmasini ifade eder.

Tercih edilen trombolitik tPA

KIMLERE YAPILABILIR ?

« Akut genis proksimal alt ekstremite DVT

« Baslangi¢ antikoagtlasyon ragmen basarisiz
olan proksimal DVT




CERRAHI TEDAVI-VENOZ TROMBEKTOMI

Cerrahi olarak trombusun ¢ikariimasinin tedavideki rolu kesinlesmemistir.

Endikasyonlari:

« Optimal antikoagllasyona ragmen ven0z gangren
« fliofemoral DVT

« Direkt kateter trombolizisi mumkun degilse




KOMPRESYON CORAPLARI

Basingh elastik ¢corap kullanimi posttrombotik sendrom olugsumunu azaltir.

flk hafta icinde giyilmeli ve 2 yil sureyle kullaniimal.

Corap basinci ortalama 30-40 mmHg olmahdir.

Brandjes DP, Buller HR, Heijboer H et al (1997) Randomised trial of effect of compression
stockings in patients with symptomatic proximal-vein thrombosis. Lancet 349(9054).759—762




VENA CAVA FILTRESI

I\VVC filtresi yalnizca belirli klinik sartlada kullanilir.
» Akut proksimal DVT ve antikoagilasyon kontrendike ise,

» Ve antikoagulasyona ragmen tekrarlayan pulmoner embolizm durumunda
dusunulebilir.

Masif pulmoner emboli tek basina IVC filtre endikasyonu degildir.

IVC filtresi pulmoner emboli gelisme riskini %50 azaltir.
Komplikasyonlari:

= Vena cava inferiora penetrasyon

» Vena cava inferiorda tromboz

= G-wire (klavuz tel) sikismasi

» Hedef bolge disinda kalmasi/malpoziasyon
= [slem yerinde tromboz

Rajasekhar A, Streiff MB (2013) Vena cava filters for management of venous
thromboembolism: a clinical review. Blood Rev 27(5):225-241




INTERMITANT PNOMATIK KOMPRESYON

Belli bir zaman diliminde sisirip indirilebilen bir giysi veya kilif icine basingli
hava ufleyen kompresorlerden olusmaktadir.

Kompresyon sonucunda; vendz sivilara proksimal yonde itme kuvveti
uygulanir, kapiller filtrasyon basinci azalir ve 6dem olusumu sinirlanir.

Pulsatil vendz donim artar. Lenfatik uptake artar. Solid atiklarin ortadan
uzaklastiriimasi ve absorbsiyonunda artis saglar.




INTERMITANT PNOMATIK KOMPRESYON

Endikasyonlari Kontrendikasyonlar

DVT proflaksisi lyilesmemis ekstremite kirigi
Post flebitik sendrom Karaciger ve bobrek yetmezIigi
venoz odem Tromboflebit

L§nf t‘)d.em Gangren

Diyabetik ayak

Periferik arter hastaligi Kompartman sendromu

KOMPLIKASYONLAR »

Kompartman sendromu
Peroneal sinir felci

Agri

Genital lenf 6dem




UST EKSTREMITE DVT

Ust ekstremitede goriilen DVT’de intrensek ve ekstrensek tetikleyiciler rol oynar.

intrensek Ekstrensek

Torasik outlet sendromu (TOS) Santral venoz kateter (CVC)
Paget-von Schroetter(PSS) Pace maker (PM)

Mallgnllte Implante kardiyak defibrilator ( ICD)
Enfeksiyon Venoz girisimler

Ust ektremitede DVT varliginda cerrahi muidehale yapilsin veya yapilmasin, en az 3 ay
boyunca antikoagulan tedavi 6nerilir. Altta yatan sebep g6z éntinde bulundurularak tedavi
suresi belirlenir.

Grant JD, Stevens SM, Woller SC et al (2012) Diagnosis and management of upper extremity deep-vein
thrombosis in adults. Thromb Haemost 108(6):1097-1108

Rozmus G, Daubert JP, Huang DT et al (2005) Venous thrombosis and stenosis after implantation of pacemakers
and defibrillators. J Interv Card Electrophysiol 13(1):9-19




DVT PROFLAKSISI

Medikal hastalarda risk faktorleri:

Proflaksi yapiimayan medikal hastalar DVT riski

Genel dahiliye hastalari %10-26
Serebrovaskiuler olay %11-75
Myokard infarktlsu %16-34
Spinal kord travmasi %6-100
Konjestif kalp yetersizligi %20-40
Dahili yogun bakim %25-42

Solunumsal infeksiyon hastalari %15




YOGUN BAKIM HASTALARINDA VTE KLINIK RiISK

FAKTORLERI

Yogun bakim unitesine girmeden
Once var olan riskler

* Yeni gegirilmis ameliyat

« Travma, yaniklar

« Kanser tedavisi

« Sepsis

« Hareketsizlik, yataga bagimhli, inme,
medulla yaralanmalari

« lleri yas (60 yas ve lzeri)

« Kalp Solunum yetersizligi

« Gecirilmis VTE

* Gebelik/ lohusalik donemi

«  Ostrojen kullanimi

Yogun bakim unitesinde
eklenen faktorler

« Santral venoz kateter

« Sepsis

« Farmakolojik sedasyon,
« Mekanik Ventilasyon




MEDIKAL HASTALARDA ONEM SIRASINA GORE
RiSK FAKTORLERI (SiRiUS CALISMASI)

Intrensek faktorler

Riskler ______________________Jop_Jc

DVT/PE o6ykisu 15.6
Vendz yetersizlik 4.45
Kronik kalp yetersizligi 2.93
Obezite (BMI 230 kg/m2) 2.49

Tetikleyici faktorler

(6.77-35.89)
(3.10-6.38)
(1.55-5.56)

(1.88-3.87)

Riskler oo _lc

Gebelik 11.41
Genel durum bozulmasi 5.75
Immobilizasyon 5.61
Uzun yolculuk 2.35

Infeksiyonlar* 1.95

(1.40-93.29)
(2.20-15.01)
(2.30-13.67)
(1.45-3.80)
(1.31-2.92)




MEDIKAL HASTALARDA VTE PROFLAKSISI

Enoxaparin 40mg/giin s.c
Dalteparin 5000lU/gln s.c
Nadroparin 2850 IU/gin s.c

Tedavi suresi ne kadar olmalidir?

Primer tromboproflaksi suresi hastanin maruz kaldiklari riskin stresie
gore belirlenmeli

Gecici risk faktorleri olan hastalarda 7-12 gunltk tedavi suresi yeterlidir.




MEDIKAL HASTALARDA VTE PROFLAKSISI
KONTRENDIKASYONLARI

« Aktif kanama

* Asiri duyarlilik reaksiyonu

* CrCl<30 ml/min olan hastalar

« HIT

* Intraokuler ya da yakin gecmiste intrakranial cerrahi uygulamalar

« 12 saat 6nce epidural anestezi yapiimis olmasi




CERRAHI HASTALARDA VTE PROFLAKSISI

Diisuik risk:Ek risk faktort olmayan <40 yas alti hastalarda minor cerrahi

Orta risk: Ek risk faktdrii olmayan 40-60 yas arasi nonmajor cerrahi
Ek risk faktort olmayan < 40 yas major cerrahi
Ek risk faktorti olan hastalarda mindr cerrahi

Yuksek risk: Ek risk faktort veya >60 yas olan hastalarda nonmajor cerrahi
Ek risk faktort veya >40 yas olan hastalarda major cerrahi

En yiksek risk: >40 yas ve geciriimis VTE, kanser, molekuler
hiperkoagulabilite, kalca veya diz artroplastisi, kalca
Kirigi cerrahisi, major travma, omurilik zedelenmesi




ORTOPEDIK CERRAHIDE VTE PROFLAKSISI

_ Tromboproflaksi 6nerileri Derece

Elektif total kalga replasmani LMWH 1A
Warfarin
Pre-operatif >UFH 2A

Post-operatif >elastik corap(EC) ya  2C
da intermittant pnomotik
kompresyon(IPK)

Elektif total diz replasmani LMWH 1A
Warfarin
IPK 1B
Kalca kirigi operasyonu LMWH 1B
Warfarin

Diisiik doz UFH 2B




GENEL CERRAHIDE VTE PROFLAKSISI

Risk grubu Tromboproflaksi 6nerisi

Orta risk Dusuk doz UFH
LMWH 1A
IPK-EC
Yuksek risk Dusuk doz UFH
LMWH 1A
IPK
Yiksek risk ve artmis IPK-EC 1C
kanama riski




JINEKOLOJIK CERRAHIDE VTE PROFLAKSISI

_ Tromboproflaksi dnerisi Derece

Benign hastalik i¢cin kisa islem  Erken mobilizasyon 1C

Benign hastalik icin uzun islem Dusuk doz UFH 2xdoz/gun 1A

Ek risk faktort yok LMWH 1C
IPK

Malignite icin major cerrahi Dusiik doz UFH (3xdoz/giin)+IPK 1A

LMWH((yuksek doz) 1C




UROLOJIK CERRAHIDE VTE PROFLAKSISI

_ Tromboproflaksi dnerisi Derece

Dusuk riskli islem, Erken mobilizasyon 1C
transuretral rezeksiyon

Major acik cerrahi Dusuk doz UFH
LMWH 1B
IPK/EC

Yuksek riskli hastalar Dusik doz UFH +EC * IPK 1C

LMWH+EC + IPK




AKUT OMURILIK YARALANMASI OLAN HASTALARDA
VTE PROFLAKSISI

islem | Tromboprofiaksi onerisi
Akut omurilik LMWH 1B
yaralanmasi

Rehabiliatsyon LMWH 1C

doneminde Oral antikoagtilasyon




RiISK DURUMUNA GORE TROMBOPROFLAKSI SURELERI

Hastalarin ozellikleri Proflaksi suresi

Gegici risk

Kacinalabilecek risk + tekrarlama riski yiksek (trombofili yok)
Idiyopatik veya dusik riskli trombofili varligt

Tekrarlayan idiyopatik veya dusuk riskli trombofili varhgi

Kanser ve devamli risk

3ay
6ay
6 ay
Srekli
Surekli




SONUGC

DVT’den en iyi ve en ucuz tedavi yontemi korunmadir !
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